















べることによって分化誘導効果を評価し、#3 が APL由来の細胞株である NB4 細胞に対して分化誘導効果を持
つかどうかを明確にすることで APL に対する分化誘導療法への応用の可能性を探ること、そして#3 による
NB4 細胞の分化誘導のメカニズムを解析することを目的に研究を行った。 
WST-8 法によって#3 の細胞生存能への影響を調べた。Hoechst33342 を用いて細胞の核を染色し、アポトー
シスの指標である核の断片化を確認した。#3 が NB4 細胞の分化マーカーの発現を誘導するか調べるために、
CD11b、CD14、CD86 の発現量を蛍光標識されたそれぞれの抗体を用いてフローサイトメトリーによって解析
した。分化マーカーである CD86、CD14、CD52、p47phox、CD11b、CD18 の mRNA レベルでの発現量の変化







誘導する可能性が考えられる。さらに、#3 は ATRA と併用すると、ATRA による細胞増殖抑制効果、アポト
ーシス誘導効果、分化誘導効果を増強した。このことから、有機ビスマス化合物が ATRA と併用する治療薬
として応用できる可能性が示唆される。ウェスタンブロット法による解析より、APL 細胞で発現されており
分化を阻害する因子である PML-RARαの分解が#3 によって Caspase 依存的に誘導されることが明らかとなっ
た。#3 誘導性の PML-RARαの分解と分化マーカーの発現量変化との相関を調べるために、全 Caspase 阻害剤
を用いて#3 誘導性の PML-RARαの分解を阻害した条件での CD86、CD14、CD52 の発現量の変化を RT-PCR
法によって解析した。その結果、#3 が誘導する分化マーカーの発現は全 Caspase 阻害剤によって阻害されなか
った。したがって、#3 が誘導する分化マーカーの発現は PML-RARαの分解に非依存的なものであると考えら
れる。#3 が誘導する分化マーカーの発現にどのような因子が関与するかはまだ明らかになっておらず、今後
より詳細な解析が必要である。 
